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A diabéteszes cardiomyopathia önálló klinikai entitás. A kialakulásában nem játszik szerepet sem a hipertónia sem pe-
GLJD]HSLNDUGLiOLVNRURQiULDDUWpULiNV]ĦNOHWHLHO]iUyGiVDL2O\DQP\RFDUGLXPGLV]IXQNFLyUyOYDQV]yDPHO\QHNRNDL
a microangiopathia okozta myocyta hypoxia, a glükotoxicitás és a lipotoxicitás. 
$V]XOIDQLOXUHDpVLQ]XOLQDONDOPD]iVDEL]WRQViJRVViJWHNLQWHWpEHQQHPRSWLPiOLVNHULQJpVLHOpJWHOHQVpJEHQV]HQYHGĘ
betegek esetén. Az új típusú antidiabetikumok kardiovaszkuláris szempontból biztonságosak, a GLP1-analógok és az 
6*/7JiWOyNV]LJQL¿NiQVDQFV|NNHQWHWWpNDV]tYHOpJWHOHQVpJPLDWWLKRVSLWDOL]iFLyWpV|VV]PRUWDOLWiVW
&KURQLFKHDUWIDLOXUHDQGW\SHGLDEHWHV
This summary discusses the coincidence of chronic heart failure and type 2 diabetes. Based on the literature, we pre-
sent the therapeutic possibilities from the aspect of type 2 diabetes that is available today.
Diabetic cardiomyopathy is a distinct clinical entity. Neither the hypertonia nor the narrowing of the epicardial coronary 




zation and total mortality connected to heart failure.
type 2 diabetes mellitus, heart failure, diabetic cardiomyopathy.H\ZRUGV
A krónikus szívelégtelenség ma kb. 38 millió embert 
érint a világon, a betegek száma folyamatosan növek-
szik. 1990-ben még 23 millió szívelégtelen beteget re-
gisztráltak, és 2030-ig a betegek számának 46%-os 
növekedése várható (1, 2).
A betegség hosszú távú prognózisa továbbra sem jó, 
EiUDNO|QE|]ĘV]tYHOpJWHOHQVpJWtSXVRNN|]WMHOHQWĘV
eltérések mutatkoznak mind a kezelés, mind a prognó-
zis vonatkozásában. Problémát jelent, úgy az élet mi-
QĘVpJHYDODPLQWDNyUKi]LN|OWVpJHNYRQDWNR]iViEDQ
az is, hogy az ezzel a diagnózissal kezelt betegek 20%-a 
har minc napon belül ismételt hospitalizációra szorul, 
fél éven belül pedig 50%-uk kerül vissza állapotrom-
lás miatt a kórházakba (3, 4). A 2-TDM szívelégtelen-
ség nélkül önmagában a kardiovaszkuláris mortalitást 
2,45-szörösére növeli. A szívelégtelenség prevalen-
ciája 2-TDM-ben 10-23% (5). A 2-es típusú diabetes 
PHOOLWXV V]tYHOpJWHOHQVpJJHO V]|YĘG|WW IRUPiLQDN D
mortalitása nagyon magas, 10-12-szerese azon cu-
korbetegekhez viszonyítva, akikben keringési elégte-
.XOFVV]DYDN krónikus szívelégtelenség, 2-es típusú diabetes mellitus, diabéteszes cardiomyopathia
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lenség nem alakult ki 60 év feletti életkorban (6). A 60 
év feletti betegek 27,7%-ának a szívelégtelensége nem 
diagnosztizált (7). A prediabétesz és a nem diagnosz-
tizált 2-TDM gyakorisága a PARADIGM HF-Trial (HF-
rEF) betegein 25, illetve 13%-nak adódott (8).
$)UDPLQJKDP6WXG\LJD]ROWDHOVĘNpQWKRJ\DGLDEH-
tes mellitus a szívelégtelenség független rizikófaktora. 
$V]tYHOpJWHOHQVpJVRNRN~VRNWQHWĦNOLQLNDLHQWLWiV
2016-ban a European Society of Cardiology (ESC) a 
V]tYHOpJWHOHQVpJEHQ V]HQYHGĘ EHWHJHNHW KiURP FVR-
portra osztotta, az ejekciós frakció értékek alapján, an-
nak a tudatában, miszerint az EF ugyan jól reprodukál-
ható, de nem ideális markere a balkamra-funkciónak. 
A pontos osztályozáshoz szükség van a klinikum mel-
lett a HFrEF-csoportot kivéve, az NT-ProBNP-értékek 
ismeretére is. Ezen felosztás alapján az alábbi három 
kategóriát különböztették meg:
1.  HFrEF <40% (HF with reduced ejectios fraction) + 
V]tYHOpJWHOHQVpJUHMHOOHP]ĘWQHWHN
2.  HFmrEF = 40-49% (HF with mid-range ejectios frac-
WLRQV]tYHOpJWHOHQVpJUH MHOOHP]Ę WQHWHNHPHONH-
dett NT-proBNP-szint,
+)S() ! +) ZLWK SUHVHUYHG ()V]tYHOpJWH-
OHQVpJUH MHOOHP]Ę WQHWHNHPHONHGHWW 17SUR%13
szint.
$ +)PU() pV D +)S()FVRSRUW WDJMDLUD MHOOHP]Ę D
strukturális szívbetegség mellett a dominálóan diaszto-
lés funkciózavar megléte is (9).
Az elmúlt harminc évben számos vizsgálatot végez-
tek ACE-I (angiotenzin konvertáz enzim blokkolók), 
ARB (angiotenzinreceptor-blokkolók), ß-receptor-blok-
kolók, valamint aldoszteron-antagonisták, az ivabradin 
és legutóbb a sacubitril/valsartan kombinációval, de a 
betegek 80-90%-a a HFrEF-csoportba tartozott. Azon 
kevés számú vizsgálat, ami az imént felsorolt gyógy-
szerekkel történt HFpEF-es betegek körében kiábrán-
dító eredményeket mutatott. A HFmrEF-csoport tagjai 
többnyire a HFrEF-esetekben alkalmazott terápiában 
részesültek, mivel korábban a HFrEF-csoportba tartoz-
tak és éppen az eredményes kezelés hatására kerül-
WHNHJ\ÄRV]WiOO\DOIHOMHEE ´(EEHQDV]UNH]yQiVFVR-
portban az tudható, hogy a béta-blokkoló gyógyszerek, 
KD D EHWHJ SLWYDU¿EULOOiFLyEDQ LV V]HQYHG QHP FV|N-
kentik a mortalitást, de sinusritmus mellett igen (10). 
A CHARM-vizsgálat utólagos elemzése azt mutatta, 
hogy ezekben a betegekben a candesartan hatéko-
nyan csökkentette a CV-halálozást és a szívelégtelen-
ség miatti hospitalizációt.
A diabéteszes betegeket egyszerre sújtja az akcelerált 
koronáriabetegség, a diabéteszes cardiomyopathia, és 
a diabéteszes neuropathia. A diabéteszes cardiomyo-
pathia ma már nem vitatottan önálló klinikai entitás, 
amelynek hátterében az oxidatív stressz, a lipotoxici-
tás, a glikált végtermékek felszaporodása állhat (11, 
12). 1954-ben LundbaekYROWD]HOVĘDNLOHtUWHJ\VSH-
ciális diabétesz okozta szívizombetegséget, ami nem 
a hipertónia és nem is az epikardiális koronáriák kó-
ros elváltozásainak következménye volt (13). 20 évvel 
NpVĘEERubler és munkatársaiSiFLHQVUĘOV]iPROWDN
be posztmortem, akiknél a T-2DM okozta glomerulo-
sclerosis mellett súlyos szívelégtelenséget találtak ép 
epikardiális koronáriák mellett (14). A diabétesz cardio-
P\RSDWKLD NLDODNXOiViQDN D SDWR¿]LROyJLDL DVSHNWXVDL
PHJOHKHWĘVHQERQ\ROXOWDNpVPDVHP WHOMHVHQ WLV]Wi-
]RWWDN.pWWpQ\H]ĘWD]RQEDQFpOV]HUĦNLHPHOQL
1.  a glükotoxicitás talaján kialakuló microangiopathia (a 
mikrovaszkulatúra progresszív pusztulása),
2.  a lipotoxicitás.
A glikált proteinek felszaporodása (az advanced glyco-
silation end products – AGES) a szívizomsejtekben a ci-
toplazmatikus enzimrendszerek károsodását okozhatja. 
A glükotoxicitás az arteriolák szintjén azok diszreguláci-
óját okozza, a kollagén bioszintézis fokozott stimuláci-
ója, valamint a kialakult endothel-diszfunkció (eNOS¯) 
mellett. Normális körülmények között a szív izom által 
felhasznált energia (ATP) 95-96%-a a mitokondrium-
EDQ D WHUPLQiOLV R[LGiFLy VRUiQ NpS]ĘGLN $ IHQQPD-
UDGyQpKiQ\V]i]DOpNDV]XEV]WUiWV]LQWĦIRV]IRULOiFLy




sa. Ennek elégtelen volta miatt a terminális oxidációs 
folyamat zavart szenved, a relatív oxigénhiány miatt a 
V]tYL]RPVHMWEHOVHMH UHGXNiOWWiYiOLNPHJQĘD1$'+
NAD hányados. Ez a magas hányados gátolja a piru-
vát-dehidrogenáz-kináz enzimet, amely következtében 
a glikolízis megáll, azaz a szívizomzat még azt a 4-5% 
FLWRSOD]PDWLNXVEpWDR[LGiFLyEyOHUHGĘ$73WLVHOYHV]-
ti (15). A légzési lánc további destrukcióját eredménye-
zi a lipotoxicitás. Az inzulinrezisztencia következtében 
a szabad zsírsavak mennyisége meg növekszik a szí-
vizomsejtekben, fokozódik a miociták triglicerid-akku-
mulációja. A kialakult miocita steatosis proton-magnetic 
resonance spektroszkópiával jól vizsgálható (16).
Összegzésképpen elmondható, hogy normál körülmé-
nyek között a miociták inkább zsírsavakat égetnek, mint 
JONy]WPHUWHOĘEELHNQHNQDJ\REED]HQHUJLDWDUWDOPD
de ha az oxigén limitálóvá válik a nagyobb arányú glü-
kózlebontás több olyan ATP-t eredményez, amelynek 
keletkezéséhez kevesebb oxigénre van szükség. Azon-
EDQH]DOHKHWĘVpJPLQWOiWWXND]LQ]XOLQUH]LV]WHQFLDpV
a lipotoxicitás miatt bezáródik, pedig a citoplazmában 
keletkezett ATP lokális hasznosíthatósága a membrán 
$73i]RNV]iPiUDYDOyV]tQĦOHJMREEPLQWDPLWRNRQG-
riumokban keletkezetteké (17, 18). Ezek az energetikai 
IRO\DPDWRN D IHOHOĘVHN DPLRFLWiN GLV]IXQNFLyMipUW pV
progresszív pusztulásáért, amely szövettanilag a szív-
L]RP¿EURVLVNpSpEHQMHOHQLNPHJGLDEpWHV]HVFDUGLR
myopathia). A veséknél ugyanez a folyamat interkapil-
láris glomerulosclerosis kialakulásához vezet.
A diabétesz okozta cardiomyopathia az esetek több-
ségében megtartott, vagy csak kismértékben csökkent 
szisztolés balkamra-funkcióval (HFpRF) jár. A kialakuló 
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FLy YL]VJiODWDPD VHPHJ\V]HUĦPLYHO DPLWUDOLV EH-
áramlási görbe echovizsgálata nem ad elég pontos 
eredményt, az E/e’, amely a bal kamrai végdiasztolés 
Q\RPiVWNU|]ĘMHOHKHWQpPLOHJMREEGHDNH]GHWLOHO-
kesedés mára már csökkenni látszik vele szemben (19). 
$EDONDPUDKLSHUWUy¿DDSLWYDURNPpUHWHLVV]NVpJHV
a pontosabb diagnózishoz. A diasztolés diszfunkció 
HFKRNDUGLRJUi¿iVGLDJQy]LViEDQDJ\VHJtWVpJHWQ\~MW-
hat az ASE/EACVI 2016-os guideline (1. táblázat). A 
guideline a diasztolés diszfunkció kialakulásának há-









Mint az imént láttuk, diabéteszes cardiomyopathiában 
MHOOHP]ĘD¿EURVLVpVD]$73GHSOpFLy
Szubklinikus szisztolés funkciócsökkenés az esetek 
W~OQ\RPy W|EEVpJpEHQ MHOHQ YDQ GH H]W HOVĘVRUEDQ
nem a kamrák cirkumferenciális, hanem inkább a longi-
tudinális funkciójának a károsodása jellemzi. A MAPSE 
nem túl érzékeny marker, a speckle tracking jobb.
A diabetes mellitusban alkalmazott vércukorszint-csök-
NHQWĘ NH]HOpVHN D] HVHWHN HJ\ UpV]pEHQ URQWRWWiN D
V]tYHOpJWHOHQVpJEHQ V]HQYHGĘ EHWHJHN SURJQy]LViW
YDJ\ MREE HVHWEHQ HEEĘO D V]HPSRQWEyO QHXWUiOLVQDN
bizonyultak.
(]pUWLVNHOWHWWQDJ\IHOWĦQpVWD]6*/7JiWOyHPSDJ-
OLÀR]LQ D] (03$5(*YL]VJiODWEDQ DPHO\EHQ D V]t-
velégtelenség okozta hospitalizáció 35% csökkenését 
sikerült kimutatni (p<0,001), miközben más kardiális 
végpontok is pozitívan változtak (pl. a kardiovaszkulá-
ris halálozás relatív rizikócsökkenése 38%-nak adódott 
(p<002), az összmortalitás is 32%-os csökkenést mu-
tatott (p<0,001) (20) (1–4. ábra).
2016-ban az ESC szívelégtelenség kezelésére kidolgo-
zott irányelve minden diabéteszes szívelégtelen beteg-
QpOMDYDVROMDD]HPSDJOLÀR]LQDGiViQDNDPpUOHJHOpVpW
$] DMiQOiV HUĘVVpJH ,,D% .pVĘEE D FDQDJOLIR]LQQDO
végzett CANVAS-study hasonló eredményre vezetett 
V]tYHOpJWHOHQVpJEHQ V]HQYHGĘ EHWHJHN KRVSLWDOL]iFL-
yMiW LOOHWĘHQD]DOVyYpJWDJLDPSXWiFLyNV]iPiQDND
V]LJQL¿NiQVQ|YHNHGpVHPHOOHWW




1. TÁBLÁZAT. A diasztolés diszfunkció stádiumainak meghatározásához az ASE/EACVI 2016. útmutató alapján
Normál Grade I. Grade II. Grade III.
LV-relaxáció N Károsodott Károsodott Károsodott
LAP N Alacsony vagy N Emelkedett Emelkedett
Mitral E/A Ratio ³0,8 £0,8 !WR !
E/e’ Ratio <10 <10 10-14 !
Peak TR velocity (m/sec) <2,8 <2,8 ! !
LA volume index N N vagy megnövekedett Megnövekedett Megnövekedett
ASE/EACVI Guidelines And Standards. J Am Soc Echocardiogr 2016; 29: 277–314.
1. ÁBRA. Elsődleges végpont: a háromvégpontos MACE 
alakulása
2. ÁBRA. A kardiovaszkuláris halálozás relatív rizikó csökke-
nése 38%-nak adódott (p<002)
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de az országok közti szórás mértéke elfogadhatatlanul 
nagynak bizonyult (Norvégia 38%, Dánia 23%, Német-
RUV]iJ
Az EMPA-REG-vizsgálat alcsoport-elemzései alapján 
DUUDDN|YHWNH]WHWpVUH MXWRWWDNKRJ\D]HPSDJOLÀR]LQ
jótékony hatásai nincsenek közvetlen összefüggésben 
VHPDYpUFXNRUFV|NNHQWĘVHPDYpUQ\RPiVFV|NNHQWĘ
VHPSHGLJDYpU]VtUV]LQWFV|NNHQWĘKDWiVRNNDO
A pontos mechanizmus tisztázása érdekében indult el 
az EMPEROR-program, amelyben már célzottan kere-
VLNDYiODV]WDUUDKRJ\DV]tYHOpJWHOHQVpJNO|QE|]Ę
típusaiban milyen hatásmechanizmusok magyarázzák 
az eddig észlelt klinikai tapasztalatokat (24).
A krónikus szívelégtelenségben szenvedő 
cukorbetegek kezelése




a metformin. A 2016-os ESC-ajánlás úgy foglal állást, 
KRJ\DJ\yJ\V]HUYDOyV]tQĦOHJQ|YHOLDW~OpOpVW
Ugyanez a guideline a szulfonilureák vonatkozásában 
yYDWRVViJUDLQW7DOiQDJOLFOD]LGWĦQLNDFVRSRUWRQEH-
lül a legjobbnak, de a szívelégtelenség progressziójá-




lenség miatti hospitalizációt (SAVOR-TIMI 53 study). 
$] DORJOLSWLQ QHP V]LJQL¿NiQV PpUWpNEHQ XJ\DQ GH
szintén növelte a szívelegtelenség miatti hospitalizációt 
(EXAMINE-Study).
A sitagliptin volt eddig az egyetlen olyan DPP4-gátló 
gyógyszer, ami nem befolyásolta negatív értelemben a 
szívelégtelen betegek hospitalizációját, és a kardiovasz-
kuláris halálozás összetett végpontját sem (TECOS).
A GLP1-agonista liraglutid és semaglutid a szívelég-
telenség miatti hospitalizációt nem csökkentette, de 
más végpontok vonatkozásában (összhalálozás, kar-
diovaszkuláris mortalitás, nem végzetes infarktus, nem 
YpJ]HWHVVWURNHV]LJQL¿NiQVFV|NNHQpVWPXWDWRWW
31). Az exenatiddal végzett vizsgálatok ELIXA, EXS-
CELL, viszont fenti végpontok vonatkozásában nem 
bizonyultak szuperiornak. A liraglutid és a semaglutid 
V]XSHULRULWiVD D] H[HQDWLGGDO V]HPEHQ YDOyV]tQĦOHJ
DPROHNXODV]HUNH]HWEHQUHMOLNHOĘEELNHWWĘ*/3DQD-
OyJQDN WHNLQWKHWĘ PLYHO V]HUNH]HWN EDQ PHJ-
egyezik a GLP1-hormonnal, míg az exenatidnál ez 
az arány sokkal kisebb (46%). Ezért a liraglutidot és a 
semaglutidot GLP1-analógnak tartjuk, míg az exenat-
id GLP1-agonista. Ez a megkülönböztetés az imént 
említett vizsgálatok eredményeinek a tükrében klinikai 
szempontok alapján is indokoltnak látszik.
Nem tértünk még ki az inzulinkezelésre, ami nagyon sok 
esetben a betegség progresszív természete okán elke-
rülhetetlen. Az új típusú bázisinzulinok glargin, degludek 
kardiovaszkuláris biztonságossága mára már igazoló-
dott, ORIGIN-, DEVOTE-vizsgálatok (32, 33). Az inzulin 
VRNV]RUQHPQpONO|]KHWĘKRUPRQSyWOyNH]HOpVDPHO\
VRUiQ W|UHNHGQLNHOODNRUV]HUĦDQDOyJLQ]XOLQUHQGV]H-
rek alkalmazására, mivel ezzel közelíthetjük meg a leg-
jobban a természetes viszonyokat.
8J\DQDNNRUQHPKDJ\KDWy¿J\HOPHQNtYOKRJ\D]LQ-
]XOLQ HUĘWHOMHV IRO\DGpN pVQiWULXPUHWHQFLyW RNR] tJ\
URQWKDWMD D V]tYHOpJWHOHQVpJEHQ V]HQYHGĘ FXNRUEHWH-
JHNYiUKDWypOHWNLOiWiVDLWÒJ\WĦQLNH]DMHOHQVpJLVGy-
]LVIJJĘDPLPpJMREEDQDOiK~]]DDPHJIHOHOĘpWUHQG
és testmozgás fontosságát, hogy minél kisebb adagok-
kal sikerüljön a betegek szénhidrátháztartását egyen-
súlyban tartani.
Napjainkban már nem elégedhetünk meg csupán any-
nyival, hogy egy adott antidiabetikum kardiovaszkuláris 
szempontból biztonságosnak bizonyul, bár kétségte-
3. ÁBRA. A szívelégtelenség okozta hospitalizáció 35% 
csökkenését sikerült kimutatni (p<0,001)
4. ÁBRA. Az összmortalitás is 32%-os csökkenést mutatott 
(p<0,001) (20)
CH_2018_5.indd   343 2018. 11. 15.   16:45:27
344
Cardiologia Hungarica Tihanyi–Veress: A krónikus szívelégtelenség és a 2-típusú cukorbetegség
OHQKRJ\DyWDN|WHOH]ĘHQHOYiUW NDUGLRYDV]NX-
láris biztonságossági követelményeknek ma már min-
den új antidiabetikus készítménynek meg kell felelnie. 
(OĘQ\EHQNHOOUpV]HVtWHQQNDWHUiSLDPHJYiODV]WiVD-
kor azokat a gyógyszereket, amelyeknél a kardiovasz-
NXOiULVHOĘQ\EL]RQ\tWRWW
$NRUV]HUĦDQWLGLDEHWLNXVWHUiSLiWyOD]WYiUMXNHOKRJ\
a glikémiás hatékonyság mellett kardiovaszkulárisan 
HOĘQ\|V OHJ\HQ FV|NNHQWVH D WHVWV~O\W QH Q|YHOMH D
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